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Nadciśnienie tętnicze a rozwój niewydolności serca
— możliwości prewencji
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Katedra Chorób Wewnętrznych i Gerontologii, Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego w Krakowie
Niewydolność serca (HF, heart failure), z uwagi na
wzrastającą częstość występowania oraz złe rokowa-
nie, jest dużym wyzwaniem dla współczesnej medy-
cyny. Poprawa skuteczności farmakoterapii i proce-
dur inwazyjnego leczenia choroby niedokrwiennej
serca, prowadzące do zwiększenia przeżywalności
osób po przebytym zawale serca, oraz częste współ-
występowanie wieloletniego nadciśnienia tętnicze-
go, cukrzycy typu 2, niewydolności nerek i otyłości
sprzyjają rozwojowi HF w populacji pacjentów w po-
deszłym wieku. Odrębny problem to postępujący
przebieg choroby, cechujący się okresowymi za-
ostrzeniami, z czym wiąże się, wzrastająca w miarę
progresji choroby, częstość kolejnych hospitalizacji
oraz znaczne koszty — zarówno medyczne, jak i nie-
medyczne.
Najczęstszą przyczyną HF w populacji europejskiej
jest choroba niedokrwienna serca (ok. 70%) i współ-
istniejące z nią lub izolowane nadciśnienie tętnicze
(ok. 60%). Obserwowany w nadciśnieniu przerost mię-
śnia lewej komory jest niezależnym czynnikiem ryzy-
ka sercowo-naczyniowego i rozwoju HF, a dysfunkcję
rozkurczową lewej komory stwierdza się u 26–46%
pacjentów w podeszłym wieku z rozpoznanym nadciś-
nieniem tętniczym, bez towarzyszących objawów HF.
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Dlatego właściwie prowadzona terapia hipotensyjna,
wczesne rozpoznanie dysfunkcji rozkurczowej i zapo-
bieganie jej progresji do objawowej HF wydają się
mieć kluczowe znaczenie w postępowaniu terapeu-
tycznym u chorego na nadciśnienie tętnicze.
Uważa się, że śmiertelność z powodu niewydolności
rozkurczowej dorównuje śmiertelności spowodowa-
nej niewydolnością skurczową serca. Co więcej, tak-
że wskaźniki rehospitalizacji i powikłań leczenia szpi-
talnego są podobne w grupie chorych z HF i zacho-
waną funkcją skurczową lewej komory oraz w grupie
chorych z niewydolnością skurczową. Wyniki zakoń-
czonych do tej pory badań klinicznych wskazują, że
najważniejszym celem skutecznej terapii hipoten-
syjnej u chorego bez organicznych zmian mięśnia
sercowego jest obniżenie ciśnienia mające na celu
zapobieganie rozwojowi przerostu lewej komory,
natomiast u chorych z przerostem powinno się pre-
ferować grupy leków hipotensyjnych (inhibitory kon-
wertazy angiotensyny, sartany, diuretyki oraz anta-
gonistów wapnia) wpływające na jego ograniczenie.
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WPROWADZENIE
Niewydolność serca (HF, heart failure), z uwagi na
wzrastającą częstość występowania oraz złe rokowanie,
jest dużym wyzwaniem dla współczesnej medycyny. Sza-
cuje się, że HF dotyczy aż 15 milionów pacjentów z 51 kra-
jów zrzeszonych w European Society of Cardiology (ESC),
a częstość bezobjawowej HF jest podobna i równie wyso-
ka [1]. Paradoksalnie, wynika to ze stałego postępu medy-
cyny i obserwowanego w ostatnich latach wydłużenia
średniej długości życia. Poprawa skuteczności farmako-
terapii i procedur inwazyjnego leczenia choroby niedo-
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krwiennej serca, prowadzące do zwiększenia przeżywal-
ności osób po przebytym zawale serca, oraz częste współ-
występowanie wieloletniego nadciśnienia tętniczego,
cukrzycy typu 2, niewydolności nerek i otyłości sprzyjają
rozwojowi HF w populacji chorych w podeszłym wieku.
Ostatnia dekada XX wieku przyniosła istotne zmiany
w postępowaniu w HF — zarówno w zakresie diagnosty-
ki, farmakoterapii, procedur niefarmakologicznych (np.
terapia resynchronizacyjna, implantacja kardiowertera-
defibrylatora) czy metod inwazyjnych (procedury rewa-
skularyzacyjne w chorobie wieńcowej), jak i w postępo-
waniu rehabilitacyjnym, co wiąże się z poprawą rokowa-
nia w tej grupie chorych.
Osobny problem to postępujący przebieg choroby,
cechujący się okresowymi zaostrzeniami, z czym wiąże
się, wzrastająca w miarę progresji choroby, częstość kolej-
nych hospitalizacji oraz znaczne koszty — zarówno me-
dyczne, jak i niemedyczne. Odsetek rehospitalizacji
z powodu zaostrzenia HF w Europie jest wysoki i kształ-
tuje się, według różnych danych, w zakresie 29–47%
wszystkich hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczynio-
wych [2]. Zjawisko to odpowiada za stale zwiększające się
koszty leczenia chorych z HF i stanowi wyzwanie dla
współczesnej medycyny. Dane pochodzące ze Stanów
Zjednoczonych prognozują zawrotną sumę 37 miliardów
dolarów, która ma stanowić bezpośrednie i pośrednie
koszty związane z HF w 2009 roku [3].
Najczęstszą przyczyną HF w populacji europejskiej
jest choroba niedokrwienna serca (ok. 70%) i współistnie-
jące z nią lub izolowane nadciśnienie tętnicze (ok. 60%).
W klasyfikacji zaproponowanej przez American College of
Cardiology i American Heart Association wyodrębniono
4 stopnie choroby. Stadium A dotyczy chorych z grupy
wysokiego ryzyka rozwoju HF, ale bez zmian organicz-
nych serca i bez objawów (np. chorzy z nadciśnieniem
tętniczym), stadium B obejmuje grupy pacjentów, u któ-
rych występują zmiany strukturalne serca, ale nie pojawi-
ły się jeszcze kliniczne objawy niewydolności (np. osoby
z nadciśnieniową chorobą serca, czyli z przerostem mięś-
nia sercowego), stadium C dotyczy chorych z objawową
HF, a stadium D — grupy pacjentów z zaawansowanym
uszkodzeniem serca i objawami HF w spoczynku mimo
odpowiedniej terapii. Uwzględniając fakt, że kolejne
stadia tworzą patofizjologiczne kontinuum, należy szcze-
gólnie aktywnie skoncentrować się na leczeniu nadciśnie-
nia tętniczego i choroby wieńcowej, w celu ochrony przed
rozwojem HF, cechującej się szczególnie złym rokowa-
niem. Badania, w których analizowano rokowanie, wska-
zują na podobieństwo zaawansowanej HF do choroby no-
wotworowej w stadium rozsiewu [4], ponieważ rokowa-
nie w HF wydaje się gorsze niż w większości chorób no-
wotworowych [5].
NADCIŚNIENIE TĘTNICZE I JEGO WPŁYW
NA BUDOWĘ I FUNKCJĘ LEWEJ KOMORY
Nadciśnienie tętnicze, obok choroby niedokrwiennej
serca, cukrzycy i otyłości, uważa się za główną i jedną
z najczęstszych chorób leżących u podstaw rozwoju HF
[6]. Cechą charakterystyczną nadciśnieniowej choroby
serca jest wolna progresja remodelingu serca i naczyń,
w której uczestniczą mechanizmy hemodynamiczne
i neuroendokrynne, takie jak nadmierna aktywacja osi re-
nina–angiotensyna–aldosteron oraz układu sympatycz-
nego. Zmiany związane z wpływem nadciśnienia tętni-
czego na mięsień lewej komory odbywają się na poziomie
kardiomiocytów, mikrokrążenia i tkanki śródmiąższowej.
Wraz z postępem zmian dochodzi do upośledzenia prze-
pływu w naczyniach mikrokrążenia, przerostu i hiperpla-
zji kardiomiocytów, a także nagromadzenia i przebudo-
wy włóknistej tkanki łącznej. W rezultacie następuje kon-
centryczny przerost mięśnia sercowego ze zwiększeniem
masy lewej komory (LVM, left ventricular mass) i nastę-
pową rozstrzenią przedsionków. W zakresie funkcji lewej
komory serca obserwuje się dysfunkcję rozkurczową
z upośledzoną relaksacją i podatnością lewej komory oraz
jej zwiększoną sztywnością (ryc. 1) [7].
W ostatnich latach ukazały się wyniki wielu badań,
w których analizowano wpływ podwyższonych wartości
skurczowego (SBP, systolic blood pressure) i rozkurczowe-
go ciśnienia tętniczego (DBP, diastolic blood pressure) na
rozwój HF [8]. W badaniu przeprowadzonym w ramach
Framingham Heart Study wykazano, że w populacji ogól-
nej to SBP jest lepszym predyktorem incydentów serco-
wo-naczyniowych (w tym — rozwoju HF) niż DBP [9].
W artykule opublikowanym ostatnio na łamach Hyperten-
sion Ekundayo i wsp. [10] analizowali wpływ izolowane-
go nadciśnienia skurczowego (ISH, isolated systolic hyper-
tension) na ryzyko rozwoju HF w populacji 5795 osób
w podeszłym wieku. Po średnim okresie obserwacji wy-
noszącym 8,7 roku osoby z ISH, w porównaniu z osoba-
mi z prawidłowymi wartościami ciśnienia, charakteryzo-
wały się zwiększeniem o 22% ryzyka pojawienia się HF;
ryzyko wzrastało o 1% z każdym wzrostem SBP o 1 mm
Hg powyżej wartości 140 mm Hg.
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Obserwowany w nadciśnieniu tętniczym przerost
mięśnia lewej komory jest niezależnym czynnikiem ryzy-
ka sercowo-naczyniowego i rozwoju HF. W przeprowa-
dzonym przez de Simone i wsp. [11] badaniu Cardiovascu-
lar Heart Study wykazano, że LVM jest czynnikiem ryzy-
ka rozwoju HF niezależnym od przebytego w przeszło-
ści zawału serca, a wzrost LVM o każdy 1 g/m2 zwiększał
ryzyko rozwoju niewydolności o 3%.
Dysfunkcję rozkurczową lewej komory obserwowa-
no u 26–46% pacjentów w podeszłym wieku z rozpozna-
nym nadciśnieniem tętniczym, bez towarzyszących obja-
wów HF [12]. W badaniach przeprowadzonych z zasto-
sowaniem echokardiograficznego doplera tkankowego,
w ramach projektu Losartan Intervention For Endpoint
(LIFE), stwierdzono, że częstość dysfunkcji rozkurczowej
lewej komory w grupie chorych z nadciśnieniem tętni-
czym może wynosić aż 72%. Na podstawie uzyskanych
wyników autorzy badania wskazywali, że dysfunkcja roz-
kurczowa w nadciśnieniowej chorobie serca powinna być
uważana za wczesny marker funkcjonalnego remodelin-
gu lewej komory, skutkujący rozwojem HF [13]. W 2008
roku Tocci i wsp. [14] przeprowadzili metaanalizę 23 ba-
dań klinicznych, obejmujących populację prawie 200 000
pacjentów z nadciśnieniem tętniczym oraz chorych z gru-
py wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego, uwzględ-
niając takie niekorzystne zdarzenia, jak rozwój HF, wy-
stąpienie udaru mózgu czy choroby niedokrwiennej ser-
ca. Autorzy badania dowiedli, że ryzyko rozwoju HF jest
jednym z podstawowych problemów w populacji cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym i, pod względem znacze-
nia, jest porównywalna z ryzykiem udaru mózgu. Grupa
szczególnie zagrożona progresją do HF to chorzy w za-
awansowanym wieku, osoby rasy czarnej, z cukrzycą i pa-
cjenci z grupy bardzo wysokiego ryzyka sercowo-
-naczyniowego. Wyniki powyższego badania wskazują
na konieczność intensyfikacji wysiłków zmierzających do
poprawy skuteczności terapii hipotensyjnej, ponieważ
jest to podstawowy z modyfikowalnych czynników ryzy-
ka rozwoju HF. Podobny wniosek płynie z badania Val-
sartan In Diastolic Dysfunction (VALIDD) [15], którego wy-
niki opublikowano w 2007 roku. Wykazano w nim, że —
niezależne od rodzaju stosowanych leków hipotensyj-
nych — obniżenie wartości ciśnienia tętniczego prowadzi
do poprawy parametrów funkcji rozkurczowej lewej ko-
mory. Obserwacja ta jest zgodna z wcześniejszymi donie-
sieniami, że podwyższenie ciśnienia tętniczego, przez
wzrost napięcia w ścianie lewej komory, prowadzi do
dysfunkcji rozkurczowej. Zatem, właściwie prowadzona
terapia hipotensyjna, wczesne rozpoznanie dysfunkcji
rozkurczowej i zapobieganie jej progresji do objawowej
Rycina 1. Uproszczony schemat mechanizmu niewydolności serca w przebiegu nadciśnienia tętniczego
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HF wydają się mieć kluczowe znaczenie w postępowaniu
terapeutycznym u chorego na nadciśnienie tętnicze, po-
nieważ wraz z rozwojem HF drastycznie pogorsza się
zarówno rokowanie, jak i jakość życia.
ROZKURCZOWA NIEWYDOLNOŚĆ SERCA
W najnowszych wytycznych ESC z 2008 roku zdefi-
niowano rozkurczową niewydolność serca jako stan
związany z obecnością klinicznych objawów HF przy
obecności dysfunkcji rozkurczowej lewej komory u cho-
rych z prawidłową wartością frakcji wyrzutowej (EF, ejec-
tion fraction) (> 50%) i bez rozstrzeni lewej komory [1].
W dotychczasowych badaniach stale poszukuje się
czynników, które predysponują do rozwoju HF, czyli
progresji ze stanu bezobjawowej dysfunkcji (asymptoma-
tycznego uszkodzenia serca) do pełnoobjawowej choro-
by. Wśród zidentyfikowanych czynników ryzyka najważ-
niejszym jest nadciśnienie tętnicze, co potwierdzono mię-
dzy innymi w badaniu Lama i wsp. [16], w którym pacjenci
z rozkurczową HF charakteryzowali się aż 96-procento-
wym odsetkiem współwystępowania nadciśnienia. Jed-
nak przyczyny progresji nadciśnieniowej choroby serca
do HF są nadal słabo poznane. W badaniach przeprowa-
dzonych na modelach zwierzęcych za przyczynę progre-
sji do HF przyjęto nadmierną aktywację receptorów
mineralokortykosteroidowych [17], natomiast w grupie
pacjentów z HF wskazano na rolę stresu oksydacyjnego
i postępującej dysfunkcji śródbłonka naczyniowego [18].
Aldosteron jest istotnym czynnikiem stymulującym prze-
rost kardiomiocytów i tworzenie kolagenu. Nadmiar
aldosteronu powoduje zmiany w strukturze mięśnia ser-
cowego przewyższające te, które są konieczne do kom-
pensacji obciążenia hemodynamicznego związanego
z nieprawidłowo wysokimi wartościami ciśnienia tętni-
czego. Bardzo istotne wydaje się zaburzenie struktury
siatki kolagenu, w której osadzone są miocyty i, być może,
to właśnie zjawisko jest odpowiedzialne za zaburzenie po-
czątkowo funkcji rozkurczowej, a następnie skurczowej.
W niedawno opublikowanych wynikach badania klinicz-
nego, przeprowadzonego w grupach osób z rozkurczową
HF, w porównaniu z osobami z nadciśnieniowym przero-
stem lewej komory (LVH, left ventricle hypertrophy) bez HF
oraz z grupą kontrolną, zidentyfikowano parametry
echokardiograficzne, takie jak poszerzenie i upośledzenie
kurczliwości lewego przedsionka oraz LVH, których na-
rastanie sugeruje progresję nadciśnieniowej choroby ser-
ca do niewydolności [19]. W innym badaniu, w którym
porównywano wymienione powyżej grupy pacjentów,
rozkurczowa HF wiązała się ze zmniejszeniem końcowo-
-rozkurczowej pojemności lewej komory, obniżonym
rzutem serca, podwyższonym ciśnieniem końcowo-skur-
czowym i nasileniem upośledzenia funkcji lewej komory
[16]. W badaniu Butlera i wsp. [20] wskazano na istotne
czynniki kliniczne służące ocenie ryzyka rozwoju HF
w populacji chorych w podeszłym wieku. Czynnikami
niezależnie wpływającymi na rozwój HF były: wiek, wy-
wiad w kierunku choroby niedokrwiennej serca, palenie
tytoniu, SBP, częstość rytmu serca, stężenia glukozy, albu-
miny i kreatyniny oraz przerost mięśnia lewej komory.
W przeszłości przyjmowano, że rokowanie w skurczo-
wej HF jest gorsze niż w rozkurczowej. Obecnie uważa
się, że śmiertelność z powodu niewydolności rozkurczo-
wej dorównuje śmiertelności spowodowanej skurczową
HF. Co więcej, również wskaźniki rehospitalizacji i powi-
kłań leczenia szpitalnego są podobne w grupie chorych
z HF i zachowaną funkcją skurczową lewej komory oraz
w grupie chorych z niewydolnością skurczową [21, 22].
W badaniu obejmującym 799 chorych, hospitalizowanych
po raz pierwszy z powodu dekompensacji rozkurczowej
HF, wykazano, że 5-letni okres przeżycia tych pacjentów
wynosił jedynie 43% [23]. Dysfunkcja rozkurczowa lewej
komory wiąże się dodatkowo ze zwiększonym ryzykiem
rozwoju skurczowej HF, której wystąpienie nie musi być
poprzedzone epizodami niedokrwiennymi [24].
TERAPIA NADCIŚNIENIA TĘTNICZEGO
I NADCIŚNIENIOWEJ CHOROBY SERCA
W wytycznych ESC nie wskazano jednoznacznie, któ-
re leki należy wybrać w terapii nadciśnieniowej choroby ser-
ca oraz w terapii nadciśnienia tętniczego u chorych z HF. Ce-
lem leczenia jest uzyskanie wartości ciśnienia tętniczego po-
niżej 140/90 mm Hg, w razie współistnienia cukrzycy lub cho-
rób nerek — poniżej 130/80 mm Hg, a w przypadku współist-
niejącego białkomoczu (> 1 g/24 h) — poniżej 125/75 mm Hg.
Głównymi założeniami terapii i prewencji HF pozostaje opty-
malizacja czynników ryzyka (m.in. modyfikacja stylu życia)
oraz odpowiednio dobrana, zazwyczaj łącząca kilka grup le-
ków, terapia hipotensyjna [1]. W wielu badaniach wykazano,
że regresja LVH prowadzi do obniżenia ryzyka sercowo-na-
czyniowego, wyrażonego zmniejszeniem częstości hospita-
lizacji z powodu HF [25], nagłych zgonów sercowych [26],
migotania przedsionków [27] oraz udarów mózgu [28].
Wyniki pierwszych badań klinicznych, dotyczących
wpływu leczenia hipotensyjnego na regresję LVH w nad-
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ciśnieniu tętniczym, ukazały się w połowie lat 90. ubiegłe-
go wieku. Największą wartość kliniczną mają wyniki du-
żych prób klinicznych: The prospective randomized enalapril
study evaluating regression of ventricular enlargement (PRE-
SERVE) [29], Regression of left ventricular hypertrophy in
hypertensive patients treated with indapamide SR 1.5 mg ver-
sus enalapril 20 mg (LIVE) [30] oraz Losartan Intervention for
Endpoint Reduction (LIFE) [31]. W badaniu PRESERVE nie
odnotowano różnic między enalaprilem a nifedipiną
w regresji LVH [29], wyniki badania LIVE wykazały prze-
wagę indapamidu nad enalaprilem [30], natomiast w ba-
daniu LIFE udowodniono przewagę losartanu nad ateno-
lolem [31]. Opublikowana w 2003 roku metaanaliza 80 ba-
dań klinicznych dowiodła znaczącej przewagi antagoni-
stów receptora angiotensynowego (ARB, angiotensin re-
ceptor blocker), inhibitorów konwertazy angiotensyny
(ACE, angiotensin-converting enzyme) oraz antagonistów
wapnia nad lekami b-adrenolitycznymi (p < 0,05) w regre-
sji LVH [32]. Zatem, w terapii hipotensyjnej chorych
z przerostem mięśnia lewej komory preferuje się leki,
w przypadku których udowodniono wpływ na przerost,
czyli: inhibitory ACE, antagonistów wapnia i sartany,
a spośród diuretyków podkreśla się korzystne właściwo-
ści indapamidu oraz spironolaktonu.
Dotychczas ukazało się niewiele wyników badań do-
tyczących wpływu leczenia hipotensyjnego na śmiertel-
ność sercowo-naczyniową w przebiegu rozkurczowej HF.
Jednym z nich jest Candesartan in Heart Failure Assessment
of Reduction in Mortality and Morbidity-Preserved study
(CHARM-Preserved study) [33]. Badanie, przeprowadzo-
ne metodą podwójnie ślepej próby (kandesartan w śred-
niej dawce 25 mg/d. vs. placebo), objęło 3023 pacjentów
w wieku powyżej 18 lat, w II–IV klasie niewydolności we-
dług New York Heart Association (NYHA), którzy byli przy-
najmniej raz w życiu hospitalizowani z powodów kardio-
logicznych i u których frakcja wyrzutowa lewej komory
(LVEF, left ventricular ejection fraction) przekraczała 40%.
Pierwotnym założeniem badania była ocena wpływu
kandesartanu na śmiertelność sercowo-naczyniową i czę-
stość hospitalizacji z powodu zaostrzenia HF. Po średnim
okresie 36,6 miesiąca obserwacji wykazano, że kandesar-
tan nie wpływał na obniżenie śmiertelności sercowo-na-
czyniowej, liczbę zawałów serca, częstość rewaskularyza-
cji wieńcowych, a korzystny efekt jego stosowania pole-
gał na obniżeniu ryzyka hospitalizacji. Mimo że w bada-
niu CHARM nie udowodniono korzystnego wpływu leku
na zasadnicze punkty końcowe, otworzyło ono drogę do
nowych badań klinicznych w tej grupie chorych. Wpływ
inhibitora ACE (perindoprilu w dawce 4 mg/d.) na choro-
bowość i śmiertelność w grupie osób w podeszłym wie-
ku z rozkurczową HF oceniano w badaniu Perindopril in
Elderly People — Congestive Heart Failure (PEP-CHF) [34].
Kryteriami włączenia do niego były wiek powyżej 70. ro-
ku życia, HF leczona diuretykiem oraz LVEF powyżej
40%. Średni wiek pacjentów zakwalifikowanych do bada-
nia wynosił 75 lat; 55% osób stanowiły kobiety, u 79% osób
rozpoznano nadciśnienie tętnicze, a u 26% stwierdzono
w wywiadzie zawał serca. Punktem końcowym badania
były śmiertelność całkowita oraz hospitalizacje z powo-
du zaostrzenia HF w okresie roku od rozpoczęcia bada-
nia. W badaniu nie wykazano istotnego wpływu stosowa-
nia perindoprilu na śmiertelność całkowitą oraz z przy-
czyn sercowo-naczyniowych, choć — podobnie jak
w CHARM-Preserved — zaobserwowano mniejszą liczbę
hospitalizacji z powodu zaostrzenia HF. Ponadto, u pa-
cjentów otrzymujących perindopril odnotowano znacz-
nie dłuższy dystans w teście 6-minutowego marszu oraz
niższą klasę NYHA. Niedawno zakończyło się kolejne
randomizowane badanie kliniczne w grupie chorych z HF
i zachowaną funkcją skurczową — Irbesartan in Heart
Failure With Preserved Systolic Function (I-PRESERVE),
w którym również nie wykazano zmniejszenia śmiertel-
ności i chorobowości sercowo-naczyniowej w grupie sto-
sującej  irbesartan (tab. 1) [35].
Podsumowując, wyniki zakończonych dotychczas ba-
dań wskazują, że najważniejszym celem skutecznej tera-
pii hipotensyjnej u chorego bez organicznych zmian mię-
śnia sercowego (stadium A niewydolności serca) jest ob-
niżenie ciśnienia, mające na celu zapobieganie rozwojo-
wi LVH. U chorych z przerostem (stadium B) powinno się
preferować grupy leków hipotensyjnych wpływające na
jego ograniczenie. W przypadku chorych z HF i zacho-
waną funkcją skurczową lewej komory wyniki opubliko-
wanych w ostatnich latach badań klinicznych, w których
analizowano wpływ różnych klas leków hipotensyjnych
(inhibitorów ACE, ARB) na powikłania sercowo-naczy-
niowe, nie wykazały istotnego wpływu powyższych le-
ków na podstawowe punkty końcowe, choć w 2 bada-
niach obserwowano zmniejszenie częstości hospitalizacji.
Kolejnym ważnym zagadnieniem jest postępowanie
z osobami w bardzo zaawansowanym wieku. W tej popu-
lacji częstość HF z zachowaną funkcją skurczową lewej ko-
mory oraz śmiertelność są wyższe niż w młodszych gru-
pach. Rozpoznanie HF jest niekiedy utrudnione ze wzglę-
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du na występowanie atypowych oraz niespecyficznych
objawów, takich jak: wyniszczenie, splątanie, zaburzenia
funkcji poznawczych, zaburzenia zachowania, upadki,
które mogą niekiedy dominować w obrazie klinicznym. Co
więcej, współczesna evidence-based medicine ciągle nie do-
starcza klarownych wytycznych dotyczących leczenia HF
w tej szczególnej grupie chorych. Dane pochodzące z ba-
dań przeprowadzonych w przeszłości wskazywały na ko-
rzystny wpływ obniżenia ciśnienia tętniczego na zmniej-
szenie ryzyka udaru mózgu przy równoczesnym nieko-
rzystnym zwiększeniu ryzyka zgonu [36]. Wyniki badania
HYpertension in a Very Elderly Trial (HYVET) [37], opubliko-
wane w ubiegłym roku, wskazują jednak na korzyści wy-
nikające z leczenia indapamidem w połączeniu z perindo-
prilem, zarówno w postaci obniżenia śmiertelności całko-
witej, jak i zmniejszenia ryzyka rozwoju HF o 64%. Postę-
powanie z chorymi z najstarszej grupy wiekowej wymaga
zatem indywidualizacji i uwzględnienia jakości życia, jako
jednego z podstawowych celów terapeutycznych.
CIŚNIENIE TĘTNICZE A ŚMIERTELNOŚĆ
W GRUPIE CHORYCH Z OBJAWOWĄ SKURCZOWĄ
NIEWYDOLNOŚCIĄ SERCA
Przedstawione wyżej rozważania dotyczą znaczenia
nadciśnienia tętniczego w rozwoju nadciśnieniowej cho-
roby serca i bezobjawowej dysfunkcji serca oraz progre-
sji do objawowej HF z zachowaną funkcją skurczową le-
wej komory. Odrębny problem stanowią wysokie warto-
ści ciśnienia u chorych z już rozwiniętą objawową, głów-
nie skurczową HF, u których hipotonia stanowi niezależ-
ny czynnik ryzyka zgonu. Uważa się, że wysokie warto-
ści ciśnienia tętniczego to udokumentowany, niezależny
kardiologiczny czynnik ryzyka, natomiast ich związek
z rokowaniem w grupie chorych z HF może być odmien-
ny. Wyniki wcześniejszych badań wskazywały, że zależ-
ność między ciśnieniem tętniczym a śmiertelnością w gru-
pie chorych z HF może mieć charakter krzywej J.
Raphael i wsp. [38] opracowali metaanalizę 10 badań
obejmujących populację ponad 8000 chorych z HF. Anali-
za wykazała, że wyższe wartości ciśnienia tętniczego sta-
nowiły czynnik o korzystnym znaczeniu rokowniczym.
Autorzy badania udowodnili zmniejszenie śmiertelności
o 13% związane ze wzrostem ciśnienia o 10 mm Hg. Opisa-
ny związek nie zależał od etiologii HF oraz leczenia inhibi-
torami ACE i b-adrenolitykami. Patrząc na wyniki powyż-
szej metaanalizy, należy podkreślić, że średnia LVEF wy-
nosiła 28,3%, co oznacza, że analizie poddano chorych ze
skurczową HF. W tej populacji niskie wartości ciśnienia tęt-
niczego wskazują najpewniej chorych z bardzo niskim rzu-
tem serca, a więc z grupy bardzo wysokiego ryzyka zgonu.
Nadmierne obniżanie ciśnienia u takich pacjentów może
znacznie zwiększać ryzyko zgonu.
Tabela 1. Wpływ leczenia hipotensyjnego na śmiertelność sercowo-naczyniową oraz częstość hospitalizacji
u chorych z rozkurczową niewydolnością serca — wyniki dużych badań klinicznych
Badanie Liczba Punkty końcowe
badanych Śmiertelność sercowo- Śmiertelność sercowo- Częstość hospitalizacji
-naczyniowa i częstość -naczyniowa — lek vs. placebo z powodu HF — lek vs. placebo
hospitalizacji z powodu HF
— lek vs. placebo
CHARM- 3023 333 osoby w grupie leczonej 170 osób w grupie leczonej kande- 241 osób w grupie leczonej kande-
-Preserved kandesartanem vs. 366 osób sartanem vs. 170 osób w grupie sartanem vs. 276 osób w grupie przyj-
Study w grupie przyjmującej placebo; przyjmującej placebo; 95% CI 0,95 mującej placebo 95% CI 0,84 (0,70–
95% CI 0,86 (0,74–1,00); p = 0,051 (0,76–1,18); p = 0,635 –1,00); p = 0,047
PEP-CHF 850 100 osób w grupie leczonej 38 osób w grupie leczonej perido- 34 osoby w grupie leczonej peridopri-
Study peridoprilem vs. 107 osób prilem vs. 40 osób w grupie lem vs. 53 osoby w grupie przyjmują-
w grupie przyjmującej placebo; przyjmującej placebo; 95% CI cej placebo (w okresie roku); 95% CI
95% CI 0,86 (0,70–1,21); 0,98 (0,63–1,53); p = 0,928 0,63 (0,41–0,97); p = 0,033
p = 0,545
I-PRESERVE 4128 742 osoby w grupie leczonej 311 osób w grupie leczonej irbe- 325 osób w grupie leczonej irbesarta-
Study irbesartanem vs. 763 osoby sartanem vs. 302 osoby w grupie nem vs. 336 osób w grupie przyjmu-
w grupie przyjmującej placebo; przyjmującej placebo; 95% CI 1,01 jącej placebo; 95% CI 0,95 (0,81–
95% CI 0,95 (0,86–1,05); (0,86–1,18); p = 0,920 –1,10); p = 0,500
p = 0,350
CHARM — Candesartan in Heart Failure Assessment of Reduction in Mortality and Morbidity; PEP-CHF — Perindopril in Elderly People — Congestive Heart Failure;
I-PRESERVE — Irbesartan in Heart Failure With Preserved Systolic Function; HF (heart failure) — niewydolność serca; CI (confidence interval) — przedział ufności
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PODSUMOWANIE
Nadciśnienie tętnicze jest jedną z najistotniejszych
chorób prowadzących do rozwoju HF. Znaczenie nadciś-
nienia tętniczego i LVH jest szczególnie istotne w rozwo-
ju bezobjawowej dysfunkcji serca i w końcu — pełnoobja-
wowej niewydolności, w tym niewydolności z zachowaną
funkcją skurczową lewej komory. Skuteczna interwencja
hipotensyjna ma istotne, korzystne znaczenie w opisa-
nym powyżej ciągu zdarzeń patofizjologicznych. Jeżeli
uwzględni się, że rokowanie w HF z zachowaną funkcją
skurczową jest podobne do rokowania w niewydolności
skurczowej oraz na rosnącą skalę zjawiska wobec starze-
nia się populacji i coraz dłuższego przeżycia w jednost-
kach chorobowych kiedyś śmiertelnych, konieczne staje
się prowadzenie skutecznej terapii hipotensyjnej także
w aspekcie obniżenia ryzyka rozwoju HF. Sporym ogra-
niczeniem klinicznym jest ciągle brak lub bardzo mała
liczba badań obejmujących populację chorych z HF i za-
chowaną funkcją skurczową lewej komory. W większo-
ści badań klinicznych, które są podstawą wiedzy w zakre-
sie terapii chorych z HF, jako kryterium włączenia do
badania uwzględniano obniżoną EF. Inhibitor ACE i sar-
tany, diuretyki i antagoniści wapnia wpływają na ograni-
czenie LVH, który ma istotne znaczenie w patofizjologii
rozwoju niewydolności serca z zachowaną funkcją skur-
czową lewej komory. Dostępne dane pochodzące z badań
klinicznych są ciągle niewystarczające, by sformułować
konkretne zalecenia dla tej grupy chorych. Co więcej, za-
planowanie badań klinicznych w grupie pacjentów z HF
i zachowaną funkcją skurczową jest trudne ze względu na
zaawansowany wiek pacjentów i liczne schorzenia współ-
istniejące, w tym niewydolność nerek [39].
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